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Background/Aims : The introduction of highly active antiretroviral therapy (HAART) has significantly modified the 
course of HIV infection. However, the HAART regimens, and especially those including protease inhibitors (PIs), have 
been shown to cause diabetes mellitus. We evaluated the incidence and clinical manifestations of HIV-infected Koreans 
who received HAART and the risk factors for diabetes mellitus in those patients. 
Methods : We conducted a retrospective cohort study and a case-control study to evaluate the clinical manifestations, 
the incidence and the risk factors for diabetes mellitus in 215 HIV-infected patients who were on HAART at Yonsei 
University College of Medicine from 1991 to 2006. 
Results : 215 patients were analyzed and the total duration of follow up was 1079 person-years. The incidences of 
diabetes mellitus and impaired fasting glucose were 1.39 case/100person-years and 6.02 case/100person-years. Most of the 
cases were non-obese type II diabetes and these patients showed insulin resistance and impaired β cell function. On the 
risk factor analysis, the factors contributing to the development of diabetes were age, a decrease of the viral load and 
indinavir use. 
Conclusions : In our study, the incidence of diabetes among Korean HIV-positive patients on HAART was 
1.39case/100person-years. Age, a decrease of the viral load and indinavir use were the risk factors for development of 
diabetes mellitus. (Korean J Med 74:506-514, 2008) 
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서     론
1990년대 중반 소개된 고강도 항레트로바이러스 치료
(highly active antiretroviral therapy, HAART)는 사람면역결핍
바이러스(human immunodeficiency virus, HIV)에 감염된 사
람들의 후천성면역결핍증후군(Acquired immunodeficiency 
syndrome, AIDS) 발병률과 사망률을 의미있게 감소시켰다. 
이것은 고강도 항레트로바이러스 치료에 의한 지속적인 바
이러스 혈증 농도 조절과 면역증강, 그리고 기회 감염의 빈
도 감소에 기인한다1). 
그러나 고강도 항레트로바이러스 치료의 장기적인 사용
을 경험하게 되면서 이들 약제에 의한 단기 부작용뿐만 아
니라 장기 부작용에 대한 보고들이 나오기 시작하였다. 즉 
장기간의 항레트로바이러스 치료를 받는 감염자들에서 이
상지혈증(dyslipidemia), 인슐린 저항성, 당내인성 장애
(glucose intolerance), 대사성 골 질환, 젖산산증 등의 대사 질
환들이 여러 연구에서 관찰되고 있다2-6). 
당 대사 장애와 관련된 여러 단면조사연구들에서 고강도 
항레트로바이러스 치료를 시행하는 서양인 HIV 감염자의 
당뇨병 유병률은 2～13%, 공복 혈당 장애는 9.5～45%로 보
고되었다7-14). 여러 전향적 연구들에서도 고강도 항레트로바
이러스 치료를 경험한 환자들의 당뇨병 발생률은 100인년
(person-year) 당 1.2～4.7예로, 고강도 항레트로바이러스 치
료에 노출되지 않은 군에 비해 당뇨병 발생의 빈도가 3~4배 
높은 것으로 보고된 바 있다15-18).
일반적인 당뇨병의 위험인자는 가족력, 비만, 나이, 민족, 
이상지혈증 등으로 알려져 있으며, 현재까지 문헌고찰을 통
해 밝혀진 HIV 감염자의 당뇨병 발생 위험인자는 고강도 
항레트로바이러스 치료, 특히 단백분해효소 억제제의 장기
간 사용, 지방이영양증, 일반적인 당뇨병 위험인자, 그리고 
HCV 감염 등이 있다2, 7, 10, 11, 15-17, 19).
그러나 국내에서는 HIV 감염자의 당뇨병 발생 빈도, 위
험인자 및 고강도 항레트로바이러스 치료와의 관련성에 대
해 잘 알려져 있지 않다. 더구나 서구의 당뇨병 환자들과 우
리나라 당뇨병 환자들은 원인 및 유형에 많은 차이가 있는 
것으로 생각되고 있어20-23), HIV 감염자에서도 당뇨병의 양
상이 서양의 HIV 감염자와는 다르게 나타날 것으로 예상된
다.
당뇨병, 이상지혈증 등의 대사 질환은 환자의 삶의 질에 
영향을 미칠 뿐만 아니라, 심혈관계 질환의 위험성을 증가
시킴으로써 HIV 감염자의 이환율과 사망률에 영향을 끼칠 
수 있다. 따라서 장기적인 고강도 항레트로바이러스 치료에 
의한 당뇨병 발생 빈도 및 위험인자를 파악하는 것이 환자
의 약제 선택 및 당뇨 예방과 관리에 중요하겠다. 
이에 본 연구에서는 고강도 항레트로바이러스 치료를 받
는 한국인 HIV 감염자를 대상으로 공복 혈당 장애 및 당뇨
병 발생 빈도를 파악하고 위험인자를 분석하였다. 또한 이
러한 분석을 통해 고강도 항레트로바이러스 치료를 받는 
HIV 감염자들의 당뇨병 예방과 관리 및 약제 선택에 도움
을 얻고자 하였다. 
대상 및 방법
1. 연구 대상
1991년 1월부터 2006년 12월까지 연세대학교 의과대학 
세브란스병원에서 HIV감염을 진단받고 세 가지 이상의 약
제로 항레트로바이러스 치료를 받고, 적어도 6개월 이상 지
속적으로 치료 받으면서 정기적인 혈당측정이 가능하였던 
215명의 감염자를 대상으로 하였다. 단 다제요법 시작 당시 
이미 당뇨병을 진단받았거나 당뇨약을 복용 중인 자, 스테
로이드 제재 등 당대사에 영향을 미칠 수 있는 다른 약물을 
장기간 복용한 사람은 제외하였으며 급성 감염증으로 치료 
중이거나 임신 중의 검사 결과는 제외하였다. 
2. 자료 수집 및 연구 방법
외래 및 입원 의무 기록을 바탕으로 감염자의 나이, 성별, 
감염경로 질병 이환기간, 치료 기간, 키, 몸무게, 허리둘레, 
배둘레, 당뇨병의 가족력, 동반 질환 및 고강도 항레트로바
이러스 치료 기간을 후향적으로 조사하였다. CD4 양성 T 
림프구수, HIV RNA 혈중 농도, 혈중 당 농도, 혈중 중성지
방농도, 혈중 콜레스테롤 농도, 혈중 공복 인슐린 농도의 검
사 결과를 분석하였다. 당뇨병 발생의 위험인자는 이전의 
문헌고찰을 통해서 가능성이 있는 위험인자를 선별하였다.
당뇨병 및 공복혈당장애의 발생률을 평가하기 위해 후향
적 코호트 연구를 수행하였고, 임상양상 및 위험인자를 규명
하기 위해 대상 환자들을 당뇨병 발생군(DM converters), 공복
혈당장애 발생군(IFG converters), 정상혈당군(Non-converters)
으로 나누어 후향적 환자-대조군 연구를 수행하였다. 
3. 정의 
가. 당뇨병은 2003년 미국당뇨병협회에서 새로 제시한 기
준에 따라 2회 이상 측정한 공복 혈당 126 mg/dL 이상, 혹은 
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 Total 215 HIV-infected persons
Age (years)
Sex (No,%)
  Male 
  Female
Body weight (kg)
BMI (kg/m2)
Waist/Hip ratio 
Estimated duration of HIV infection (years)
Duration of HAART (years)
Transmission route
  Homosexual
  Heterosexual 
 Transfusion
 Others
41±10 (19-78)
198/215 (92%)
17/215 (8%)
65±10
22.38±2.86
0.87±0.05
5±4
2.7±2.0
99 (46%)
85 (40%)
4 (2%)
27 (12%)
The data is means±SDs or the number(%) of patients. 
BMI, body mass index; HAART, highly active antiretroviral therapy
Table 1. Characteristics of the 215 HIV-infected persons
무작위 혈당 200 mg/dL 이상이면서 증상이 있는 경우로 하
였다. 또한 공복혈당장애(impaired fasting glucose, IFG)는 공
복 혈당 100 mg/dL 이상에서 125 mg/dL 이하로 하였고, 공
복혈당이 100 mg/dL 미만인 경우를 정상 공복혈당으로 평
가하였다24).
나. 비만의 기준은 세계보건기구 서태평양지부에서 제시
한 아시아인의 비만 기준을 적용하여 체질량지수(Body mass 
index, BMI)는 25 kg/m2 이상을 비만으로 하였다25, 26).
다. 인슐린 저항성을 평가하기 위하여 HOMA-IR (Homeo-
stasis Model Assessment of Insulin Resistance)을 이용하였으
며, 인슐린 분비능을 평가하기 위하여 HOMA-β cell func-
tion을 이용하였다27, 28).
4. 통계 분석
모든 기술적 자료는 평균±표준편차, 그리고 백분율(%)로 
나타내었다. 명목척도로 나타내어지는 인자와 당뇨병과의 
관계에 대해서는 χ2분석을 실시하였고, 등간척도로 나타내
어지는 인자와 당뇨병과의 관계에 대해서는 ANOVA 또는 t
검정을 사용하였다. 유의한 차이가 있는 세 군 간의 사후분
석은 Turkey의 b법을 사용하였다.
당뇨병에 미치는 위험인자들의 다인자적 분석을 위해 단
변량 분석에서 p 값이 0.15 미만인 위험인자들로 다중 로지
스틱 회귀분석을 시행하였다. 모든 자료의 통계처리는 SPSS 
(Windows ver.12.0) Package를 이용하였고, 통계학적 유의수
준은 0.05 이하로 하였다.
결     과
1. 대상 환자의 특성 
분석 대상에 포함된 고강도 항레트로바이러스 치료를 받
는 HIV 감염자수는 215명이었고 총 1079인년(person-years)
를 추적 관찰하였다. 대상 감염자들의 남녀 성비는 11.6:1, 
평균 연령은 41±10 (19-78)세였다. 연구에 포함된 감염자들
의 기본 특성은 표 1과 같다.
2. 당뇨병 환자의 발생률
1,079인년의 추적관찰 기간 중 15명의 감염자에서 당뇨병
이 진단되었으며 공복혈당장애는 65명에서 발생되어 당뇨
병 발생률은 100인년 당 1.39예, 공복혈당장애 발생률은 100
인년 당 6.02예로 HIV 감염자들을 대상으로 한 서구의 보고
들에 비해 낮게 나타났다. 
3. 당뇨병 및 공복혈당장애의 위험인자 
고강도 항레트로바이러스 치료를 받는 HIV 감염자에서 
당 대사 장애 발생의 위험인자를 파악하기 위해 당뇨병 또
는 공복혈당장애 발생군과 정상혈당군 간의 차이를 조사한 
－최희경 외 10인 : 한국인 HIV 감염자의 당뇨병 발생 양상－
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DM or IFG converters (n=80) Non-converters (n=135) p value*
Age
Gender (male)
Family history 
BMI
Central obesity(WHR)
Disease duration
Treatment duration
Lipodystrophy 
HBV/HCV carrier
Δ CD4 count 
Δ Log HIV RNA 
Total cholesterol
HDL-cholesterol
Triglyceride
PI
  Atazanavir
  Indinavir
  Nelfinavir
  Lopinavir/Ritonavir
NNRTI
  Efavirenz
44±11
75 (94)
3 (4)
22.6±2.9
0.88±0.06
5.1±3.7
2.9±2.0
11 (14)
7 (8)
240±234
-3.4±1.7
174±40
48±13
279±213
6 (8)
23 (29)
9 (11)
38 (48)
29 (36)
39±9
123 (91)
4 (3)
22.1±2.8
0.87±0.05
4.9±3.5
2.7±2.1
18 (13.3)
6 (4)
221±116
-2.6±2.0
171±40
47±13
263±218
10 (7)
15 (11)
10 (7)
59 (44)
48 (36)
<0.01
NS†
NS
NS
NS
NS
NS
NS
NS
NS
0.003
NS
NS
NS
NS
0.002
NS
NS
NS
The data is means±SDs or the number (%) of patients.
*Statistical significances were evaluated by χ2 tests or student’s t-test.
DM, diabetes mellitus; IFG, impaired fasting glucose; BMI, body mass index; WHR, waist hip ratio; HBV, hepatitis B virus; 
HCV, hepatitis C virus; HDL, high-density lipoprotein; HAART, highly active antiretroviral therapy; HOMA-beta, homeostasis 
model assessment of beta cell function; HOMA-IR, homeostasis model assessment of insulin resistance; HDL, high-density 
lipoprotein; PI, protease inhibitor; NNRTI, non-nucleoside reverse transcriptase inhibitor
†NS, not significant 
Table 2. Characteristics of DM or the IFG converters and non-converters among the HIV cases
Factor
DM or IFG 
P on univarinate 
analysis
Multivariate analysis
Yes (n=80) No (n=135) OR* (95% CI) p
Age (year)
Δ Log viral load
Indinavir (%)
44±11
-3.4±1.7
23 (29)
39±9
-2.6±2.0
15 (11)
<0.01
0.003
0.002
1.11 (1.04-1.17)
3.57 (0.89-14.36)
6.49 (1.21-34.82)
0.005
0.002
0.004
The data is means±SDs or the number (%) of patients
*OR, odds ratio
†NS, not significant
Table 3. Comparisons of DM or the IFG converters and non-converters, on multivariate analysis
결과 나이(p<0.01), 혈중 HIV RNA의 감소폭(p=0.003), indi-
navir 노출력(p=0.002)이 통계적으로 유의한 당뇨병 발생 위
험인자로 나타났다(표 2). 또한 단변량 분석에서 p 값이 0.05
미만이었던 위험인자들을 선별하여 다중 로지스틱 회귀분
석을 시행하였을 때에도 같은 결과를 나타내었다(표 3). 일
반인에서 당뇨병의 위험인자로 알려진 가족력, 비만도, 이
－The Korean Journal of Medicine : Vol. 74, No. 5, 2008－
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DM converters
(n=15)
IFG converters
(n=65)
Non-converters
(n=135)
p value*
HOMA-β†
HOMA-IR†
55.1±30.6
a
3.4±1.9
a
144.9±62.3
b
3.4±2.1
a
130.4±57.6
b
1.7±1.2
b
0.004
<0.001
Data are mean±SD or number (%) of patients. 
*Statistical significances were tested by one-way analysis of variance among the groups 
†The same letters indicate a non-significant difference between groups based on Turkey’s multiple comparison test.
DM, diabetes mellitus; IFG, impaired fasting glucose; HOMA-β, homeostasis model assessment of β cell function; HOMA-IR, 
homeostasis model assessment of insulin resistance
Table 4. Insulin resistance and β cell function among the DM converters, the IFG converters and the non-converters
상지혈증 등은 본 연구에서는 위험인자로 작용하지 않았다. 
4. 당뇨병의 형태 및 각 군의 인슐린 저항성 양상
대상 감염자들을 당뇨병 발생군(DM converters), 공복혈당
장애 발생군(IFG converters), 정상혈당군(Non-converters)으로 
나누어 임상적 특성을 비교하였다. 당뇨병은 모두 2형 당뇨
병이 발생하였으며 비만형은 2명(13%), 비비만형은 13명
(87%)이었다.
HOMA-IR로 측정한 인슐린 저항성은 당뇨병 발생군과 
공복혈당장애 발생군 모두에서 정상혈당군보다 의미있게 
높게 나타났다(p<0.001). 또한 HOMA-β로 측정한 인슐린 분
비능은 정상혈당군과 공복혈당장애 발생군에 비해 당뇨병 
발생군에서 의미있게 감소되어 있어(p=0.004) HIV 감염자의 
당뇨병 발생에 인슐린 저항성 증가와 인슐린 분비능의 감소
가 모두 관련되어 있음을 시사하였다(표 4). 
고     찰
본 연구는 후향적 연구로서 당뇨병의 발생률과 위험인자
들을 정확히 규명하기에는 한계가 있으나, 한국인 HIV 감염
자에서 발생하는 당뇨병의 특성에 대한 지식을 얻고 고위험
군을 밝혀내어 조기 선별 및 교육에 도움을 얻을 수 있을 
것으로 생각된다. 
서구의 여러 단면 연구와 장기관찰 보고에서 보고하는 
HIV 감염자의 당뇨병 발생률은 100인년 당 1.2-4.8예이나, 
본 연구에서 고강도 항레트로바이러스 치료를 받았을 때 당
뇨병이 생기는 빈도는 100인년 당 1.39예로 외국에서 보고
하는 빈도보다 약간 낮은 경향을 보였다. 일반적으로 성별
에 따른 당뇨병의 발생은 인종들간에 다양하게 나타나는 것
으로 알려져 있는데, 식량이 부족한 개발도상국가에서는 여
성이 유병률이 상대적으로 낮으나 선진국에서는 여성의 유
병률이 높은 것으로 알려져 있다. 우리나라의 경우 최근 연
구에서는 선진국형과 같이 여성의 당뇨병이 증가하는 양상
이 관찰되고 있다20, 23). 본 연구에서는 성별에 따른 당뇨병 
발생 차이는 없는 것으로 나타났으나, 연구에 포함된 여성 
감염자의 수가 남성에 비해 1/10 정도로 상대적으로 매우 
적어, 본 연구의 결과만으로 성별에 따른 당뇨 발생의 차이
를 단정지을 수는 없을 것으로 생각된다. 
우리나라에서는 최 등이 항레트로바이러스 치료를 받는 66
명의 HIV 감염자들을 대상으로 한 연구에서 총 138 인년의 
추적관찰 기간 중 4.3%의 환자에서 당뇨병이 발생한 것을 보
고한 바 있다29). 또한 당뇨병의 위험인자만을 따로 분석하지
는 않았으나, 대사합병증의 위험인자로서 35세 이상의 나이, 
높은 기저 혈중 중성지방농도, 6개월 이상 stavudine의 사용, 
적은 기저 CD4 양성 T 림프구수를 제시하였다. 
비만이 당뇨병의 위험인자라는 사실은 잘 알려진 바이나, 
본 연구에서는 대부분의 감염자에서 비비만형의 제2형 당
뇨가 발생하는 등 비만이 당뇨병의 위험인자로 작용하지는 
않는 것으로 관찰되었다. 서구인들과 달리 동양인들은 비만
의 유병률이 적고, 당뇨병 환자 중에서도 비만형이 상대적
으로 적어, 서구인들을 대상으로 한 연구를 그대로 원용하
는데 한계가 있고, 동양인에서 비만이 당뇨병 발생에 미치
는 영향도 다를 것으로 생각되어 왔다. 
또한 체질량지수처럼 전체 체지방량을 나타내는 지표 이
외에 말초지방조직의 확대보다는 문맥의 지배를 받는 중심 
지방조직의 비만(central obesity, abdominal obesity)이 심혈관
계 합병증 및 인슐린비의존형 당뇨병과 흔히 연관되는 것으
－Heekyoung Choi, et al : DM in HIV-infected Koreans on HAART－
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로 알려졌으며, 중심성 비만과 당뇨병의 상관관계는 전세계
적으로 백인, 일본계 미국인, 멕시코계 미국인 등 여러 종족
을 대상으로 한 단면적 그리고 전향적 연구에서 확인된 바 
있다30, 31). 본 연구에서도 당뇨병 환자들의 평균 체질량지수
가 작고 비비만형의 당뇨환자가 대부분으로, 체질량지수의 
증가에 따른 당뇨병 발생의 증가는 관찰되지 않았다.
중심 지방조직은 유리지방산(free fatty acid)의 유리가 쉽
게 일어나고, 유리된 유리지방산의 문맥을 통한 간으로 유
입이 흔히 일어나 간에서의 VLDL 합성과 포도당신생합성
(gluconeogenesis)을 촉진시킨다고 알려져 있다32). 이에 반해, 
말초 지방조직은 주로 여성들에게서 발달되는 것으로 대사
적으로 유리지방산의 유리가 흔히 일어나지 않고, 지방의 
축적장소로 사용되며, 말초 지방조직의 비만은 심혈관계 합
병증을 초래하지 않는다고 알려지고 있다31). 또한 말초 지방
조직은 인종간의 차이가 흔해 백인이나 흑인들의 경우 흔히 
발달되지만, 동양인의 경우는 발달이 적은 것으로 알려져 
있어33) 절대적인 체지방량의 증가보다는 체지방분포의 이상
이 당뇨병 발생에 더 중요한 역할을 하는 것으로 생각되고 
있다. 한국인에서도 중심성 비만이 당뇨병의 발생에 독립적
인 위험인자로 작용하는 것으로 알려져 있다. 그러나 본 연
구에서 중심성 비만의 지표인 허리 엉덩이 둘레비(waist hip 
ratio, WHR)는 두 군 간에 차이가 없었다. 그러나 허리 엉덩
이 둘레비의 경우, 연구에 포함된 모든 환자들을 대상으로 
신체 계측을 시행하지 않았기 때문에 선택 비뚤림(selection 
bias)에 대한 검증이 부족한 면이 있다. 따라서 향후 좀더 많
은 수의 환자들을 대상으로 확인해 볼 필요가 있겠다. 
그 외 당뇨병의 가족력 등 유전적 소인은 위험인자로 작
용하지는 않는 것으로 관찰되었다. 고중성지방혈증 및 지방
이 영양증과 같은 지질 대사 이상 역시 HIV 감염자의 당뇨 
발생 위험인자로는 작용하지 않는 것으로 나타났다. 
만성 간질환 환자에서 당뇨병의 유병률이 높은 것은 잘 
알려져 있으며, 간질환의 정도가 심할수록, 그리고 간질환
의 원인이 알코올성이거나 C형 간염 바이러스인 경우 높아
지는 것으로 알려져 있다34, 35). 서구의 HIV 감염자를 대상으
로 한 연구에서 C형 간염 바이러스 감염이 동반된 경우 
HIV단독 감염자에 비해 당뇨병 발생이 약 2배 가량 증가하
는 것으로 보고된 바 있다16). 그러나 이 경우 감염자들의 간
기능에 대한 평가는 이루어지지 않았기 때문에 간염 바이러
스 감염 여부가 간질환 발생과 관계없이 독립적인 위험인자
로 작용하는 지는 불분명하다. 본 연구에서는 동반된 간염 
바이러스 감염과 당뇨 발생은 무관한 것으로 나타났다. 
본 연구에서 당뇨병의 발생이 CD4 양성 T 림프구수의 변
화와는 무관한 것으로 나타나 서구 감염인을 대상으로 한 
이전의 연구들과 일치하는 결과를 보였으나, 바이러스 혈중 
농도의 감소폭이 클수록 당뇨병 및 공복혈당장애 발생의 위
험도가 큰 것을 관찰할 수 있었다. 당뇨병을 일으킬 수 있는 
항레트로바이러스 약제들에 대한 연구들에서 단백분해효소 
억제제가 당뇨병을 일으킬 수 있음이 잘 알려져 있다. 그 원
인은 아직 뚜렷하지 않으나. 다음의 몇 가지 기전들이 제시
되고 있다36-40).
첫째, 단백분해효소 억제제가 당대사 전달체의 하나인 
Glut 4의 작용을 억제함으로써 말초 조직의 당 흡수를 억제
하여 인슐린 저항성을 나타내도록 한다. 
둘째, 단백분해효소 억제제의 사용은 베타세포로부터의 
인슐린 분비를 억제함으로써 인슐린 저항성뿐만 아니라 베
타세포 기능부전을 일으키게 된다. 
셋째, 인슐린 감수성 호르몬으로 작용하는아디포넥틴의 
농도를 감소시킴으로써 제2형 당뇨병을 발생시킬 수 있다. 
아디포넥틴 농도는 공복혈당, 인슐린, 인슐린 저항성과 음
의 상관관계를 보이고, 체질량 지수와 관계없이 인슐린 감
수성에 양의 상관관계를 보이는데, 동물 실험에서 단백분해
효소 억제제 투여가 아디포넥틴 농도를 감소시킬 수 있음이 
확인된 바 있다.
넷째, 단백분해효소 억제제가 유리지방산 조절에 관여하
는 CRABP-1 (cytoplasmic retinoic acid binding protein 1)의 
작용을 저해함으로써 이상지질혈증을 나타내고, 이것이 인
슐린 저항성을 일으킬 수 있을 것으로 생각된다. 
본 연구에서 indinavir에 의해 당뇨병 발생 위험이 증가하
는 것은 이전의 결과와 차이가 없었으나 그 외 다른 단백분
해효소 억제제 등은 당뇨병 발생과의 관련성이 뚜렷하지 않
은 것으로 나타났다. 서구의 다른 연구들에서는 indinavir 뿐
만 아니라 ritonavir, nelfinavir 등의 단백분해효소 억제제들
도 당뇨병 발생 위험을 증가시킬 수 있는 것으로 보고되고 
있다. 이는 연구에 포함된 환자들에서 indinavir외의 단백분
해효소 억제제에 노출된 수가 많지 않아 나타난 결과로 생
각되며 향후 좀더 많은 환자를 대상으로 한 전향적 연구가 
필요할 것으로 생각된다. 
본 연구에서 국내 HIV 감염자의 당뇨병은 서구에 비해 
낮은 유병율 및 낮은 가족력, 낮은 HCV 감염력 등에서 차
이를 보였다. 또한 Carr 등14)이 당대사 이상이 있는 HIV 감
염자에서 인슐린 저항성이 유의하게 증가하나 인슐린 분비
능은 정상 혈당군과 차이가 없음을 발표한 것과는 달리, 본 
－대한내과학회지 : 제 74 권 제 5 호 통권 제 573 호 2008－
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연구에서는 당뇨병 발생 환자에서 인슐린 저항성 증가뿐만 
아니라 인슐린 분비능 저하도 통계적으로 유의한 차이를 보
이는 것을 확인할 수 있었다. 이는 국내 일반 인구를 대상으
로 한 연구에서 당뇨병 발생에 인슐린 분비능 저하가 중요
한 역할을 하나 인슐린 저항성 증가는 크게 영향을 미치지 
않았던 결과와도 차이를 보였다20). 
이러한 여러 가지 차이점들로 미루어 볼 때 우리나라 
HIV 감염자의 당뇨병은 서구의 감염자에서 나타나는 당뇨
병과는 다른 양상을 보이며 우리나라 일반인구의 당뇨병과
도 다른 양상을 나타내는 것을 확인할 수 있었다. 따라서 당
뇨병에 의한 예후 및 합병증 발생도 서구의 감염인 및 국내 
비감염인들과는 다른 양상을 보일 것으로 예상되어, 이에 
대한 전향적 연구도 필요하리라 생각된다.
본 연구는 후향적 연구로서 몇 가지 한계점들이 있다. 혈
당 측정을 위한 채혈이 공복 시에 시행되지 않은 환자들이 
포함되어 있을 수 있으며, 교란변수로 작용할 수 있는 식이
습관, 생활습관, 체질량지수 등에 대한 객관적 자료가 부족하
였다. 그 외에도 외국의 연구에 비해 적은 수의 환자들을 대
상으로 한 연구라는 점도 본 연구의 한계점들 중 하나이다. 
결론적으로, 항레트로바이러스 다제요법을 받은 HIV 환
자 중 당뇨병과 공복혈당장애 발생률은 100인년 당 각각 
1.39 예, 6.02예로 서구의 HIV 감염자들에 비해 낮은 빈도를 
보였다. 당뇨병은 제2형 당뇨병이 발생하였으며 이 중 비비
만형이 대부분이었으나 복부 비만도는 높은 것으로 나타났
으며, 서구 HIV 감염자 및 우리나라의 비감염인들와 달리 
높은 인슐린 저항성과 인슐린 분비능 저하를 모두 나타냈
다. 당뇨 발생의 독립적인 위험인자를 알아보기 위해 다중 
로지스틱 회귀분석을 시행한 결과 가족력이나 지질 대사 이
상, BMI, HCV 감염 등은 관련이 없었고, 연령 증가와 혈중 
바이러스 농도의 감소 정도, indinavir 투약이 당뇨병 발생의 
위험인자로 나타났다. 따라서 이러한 약제를 사용하는 경우 
주기적인 검사를 통해 당 조절에 대한 감시 및 교육이 필요
할 것으로 생각된다. 또한 필요한 경우 약제교체를 고려하
는 것이 도움이 될 것으로 보이며 약제 사용 및 당뇨병의 
예후, 합병증 발생 등과 관련하여 향후 더 많은 환자를 대상
으로 한 전향적 연구가 진행되어야 할 것으로 생각된다. 
요     약
목적 : HAART의 도입은 HIV에 감염된 환자들의 AIDS 
발병률을 의미있게 감소시켰으나, 장기적인 부작용 중의 하
나로 특히 단백효소 억제제와 관련된 당뇨병 발생이 보고되
고 있다. 서구의 보고들과는 달리, 국내에서는 고강도 항레
트로바이러스 치료를 받는 HIV 감염자에서 발생하는 당뇨
병에 대한 연구는 부족하다. HAART를 받고 있는 한국인 
HIV 감염자들에게서 발생하는 당뇨병의 빈도와 임상양상, 
위험인자를 알아보고자 본 연구를 시행하였다. 
방법 : 1991년부터 2006년까지 연세대학교 의과대학 세
브란스 병원에서 HAART를 6개월 이상 받은 215명의 감염
자를 대상으로 후향적 코호트 연구 및 환자 대조군 연구를 
통해 당뇨병 발생 빈도와 양상, 위험인자를 분석하였다.
결과 : 215명의 감염자에서 1,079인년를 추적관찰하였으
며 당뇨병의 발생률은 발생률은 100인년 당 1.39예, 공복혈
당장애는 100인년 당 6.02예였다. 비비만형의 제2형 당뇨병
이 주로 발생하였으며 서구의 보고 및 국내 비감염인 당뇨
병 환자의 특성과 달리 인슐린 저항성 증가와 인슐린 분비
능 저하를 모두 나타내었다. 당뇨병 발생의 위험인자를 분
석한 결과 연령 증가와 바이러스 혈중농도 감소폭, indinavir 
노출 여부가 당뇨 발생의 위험인자로 작용하는 것으로 나타
났다. 
결론 : 이상의 결과로, 고강도 항레트로바이러스 치료를 
받는 감염자들의 당뇨병 발생율은 서구의 보고보다 낮은 것
으로 나타났으며 일반적인 당뇨병의 위험인자 보다는 약제
의 사용력이 당뇨병 발생에 영향을 미치는 것으로 나타났
다. 따라서 고강도 항레트로바이러스 치료를 받는 감염자들
에서 이러한 약제를 선택할 때 주기적인 감시가 필요할 것
으로 사료되며 앞으로 더 많은 환자를 대상으로 한 전향적 
연구가 진행되어야 할 것으로 생각된다. 
중심  단어 : 사람면역결핍바이러스; 후천성면역결핍증; 
당뇨병; 항레트로바이러스 치료
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